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INTRODUÇÃO 
O uso de neurolépticos na terapêutica psico-farmacológica, 
atingiu grande amplitude em psiquiatria. Apesar dos incon-
^ táveis exitos, começaram a ser detectados efeitos colate - 
rais indesejáveis, difíceis de serem anulados. 
Dentre estes, destaca-se a Discinesia Tardia (DT), ocorren 
cia desagradável, que muitas vezes diminui ainda mais a já 
afetada capacidade produtiva do paciente. (O4) 
Assim, a ação destas drogas a nível dos núcleos da base , 
provoca alteraçoes motoras, geralmente irreversíveis, ' ca 
racterizadas pela presença de um conjunto de movimentos in 
voluntários repetitivos orofaciais, podendo acometer tam 
bém os membros e o tronco. 
Evidencia-se protrusão da língua, desvios da mandíbula , 
movimentos repetitivos de mascar, sucção e lambidas este - 
reotipadas dos lábios, associados ou náo. 
` A Devido a preferencia desta síndrome em localizar-se na par 
te baixa da face, ë denominada também de síndrome bucolin- 
guomastigatoria ou discinesia orofacial. 
O bloqueio dos receptores dopaminërgicos pelos neurolëpti- 
cos nos núcleos da base,está intimamente ligado a estas ma 
nifestações extrapiramidais. 
da 
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Ocorre hiper-funcionamento dopaminérgico e diminuição 
açao colinérgica. A hiper-sensibilidade dopaminérgica 
ria produzida pela ocupação crônica destes receptores 
los neurolépticos, provocando no S.N.C. um fenômeno de 
per-sensibilidade por "Denervação Química" prolongada. 
Pela importância da possibilidade de um efeito irreversí - 
vel provocado por estas drogas, resolvemos estudar a inci- 
._ dencia da D.T., sua fisiopatologia e características clíni 
cas, visto ser um quadro muitas vezes incapacitante para 
o paciente, impedindo a fala, a alimentaçao, a respiraçao, 
enfim , prejudicando seu ajustamento psico-social e ainda 
porque ela pode ser atribuída á uma agudização da psicopa- 
tia do paciente psiquiátrico. (16)
RESUMO 
Os autores avaliam aspectos teórico-práticos da Discinesia 
Tardia ( D.T. ), síndrome extrapiramidal por hiperfunção_dQ 
paminérgica, sua incidencia, características clínicas e re 
percusšões sobre a interação psico-social do paciente psi - 
quiátrico do Hospital Colônia Santana. 
Estudos recentes mostram associações entre o uso prolongado 
de neurolëpticos e efeitos colaterais, geralmente irreversi 
veis do Sistema Nervoso Central, como esta síndrome, apre - 
sentada sob a forma de movimentos involuntários, principal- 
mente bucolinguomastigatórios. 
No presente trabalho, foi verificado que cerca de 16% dos ' 
pacientes daquele hospital apresentam esta complicação, sen 
do mais comum nos pacientes crônicos, com mais de 50 5 anos 
de idade e pelo menos com l ano de tratamento neurolêptico. 
Foram avaliados ainda aspectos de prevençao e tratamento É 
tual desta psicofarmacopatologia.
III - SUHMARY 
The authors evaluate theoretical and pratical aspects of 
Tardive Dyskinesia, extra-pyramidal syndrome by dopami- 
nergic hyperfunctions, its incidence, clinical characte- 
ristics and influence on the psycho-social interaction 
of the psychiatric patient of Colonia Santana Hospital. 
Recent studies show Association between the prolonged 
use of neuroleptics and generally irreversible' side- 
effects of the central nervous system, such as the above 
mentioned syndrome , which manifests “itself in the form 
of involuntary movements, mainly those of chewing. 
In the present paper it was found that about 16% of the 
patients of that hospital evidenced this syndrome, it 
being more common in the chronic patients over 50 years 
old and with at least l year of neuroleptic treatment. 
Aspects of prevention of the appearance and present uxaümmt 
of this psycho-pharmacopathology were evaluated as well.
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` - CASUÍSTICA E mmflrono 
Com a finalidade de avaliar a incidência de D.T., nos pacien 
tes internados no Hospital Colônia Santana, foram observados 
574 pacientes, sendo 309 do sexo masculino e 265 do sexo fe 
minino, nas enfermarias daquele Hospital. 
Foram diagnosticados 89 casos de D.T., cuja etiologia foi Ê 
tribuída ao uso prolongado de neurolépticos. 
Nao foram analisados todos os pacientes internos naquele Hos 
pital, alguns pelo precário estado físico-mental e outros ' 
por não se encontrarem nas enfermarias quando da realização' 
do exame. 
Os pacientes vinham ã sala de entrevista no período diurno e 
ficavam de pé, a uma distancia de cerca de 2 metros dos en - 
trevistadores. . 
Após informaçao sobre a natureza do exame a que seriam subme 
tidos, passamos a aplicar a escala de sintomas extrapirami - 
dais de Bordeleau e Cols. para a D.T. (l8), com a seguinte ' 
classificação: 
(A) - MOVIMENTOS`BUCOLINGUOMASTIGATÕRIOS ( MBLM) 
0 - ausente; 
l - presentes, mas discretos, sendo notados geralmente 
após algum tempo de contato com o paciente; 
2 - presentes, quase contínuos, envolvendo boca e lín- 
gua; 
3 - presentes, muito intensos e contínuos com protru - 
são da língua em movimentos rápidos. 
(B) - BALANÇO DO TRONCO 
O - ausente; 
l - presente, mas discreto; 
2 - movimentos de maior intensidade e contínuos; 
3 - movimentos de grande intensidade e contínuos. 
(C) - MOVIMENTOS INVOLUNTÃRIOS DOS MEMBROS SUPERIORES E/OU 
INFERIORES 
O - ausente; 
l - presente, envolvendo somente as falanges; 
2 - de maior intensidade e contínuos, ainda que em al- 
guns casos envolvendo somente as falanges;
_ 95 _ 
3 - movimento coréicos contínuos e intensos, envol- 
' vendo quase todo o membro. 
A soma dos pontos dos ítens movimentos bucolinguomastigató- 
rios, balanço do tronco e movimentos involuntários dos mem- 
bros superiores e inferiores, consideramos como uma medida' 
da D.T., sendo imprescindível a presença de MBLM, os quais 
são características da patologia. ( 19,26 ). 
A avaliação da intensidade dos diferentes sintomas era fei 
ta em conjunto pelos 2 pesquisadores. 
Os demais dados foram colhidos no Prontuário Médico de cada 
paciente internado. . 
Em relação ao tempo mínimo de contato com neurolëpticos, ba 
seamo-nos em dados bibliográficos, segundo os quais alguns 
meses ( 6 a l2 ), já seriam suficientes para desencadear a 
síndrome ( l3,l8,26 ). 
As drogas analisadas foram aquelas que, segundo a literatu- 
ra, interferem no mecanismo fisiopatológico da síndrome em 
estudo, como os neurolêpticos ( Butirofenonas e Fenotiazíni 
cos ), anti-parkinsonianos ev anti-histaminicos.( l4,l6,l9, 
26 ). 
O grupo etario foi dividido em idades abaixo de 50 anos, de 
50 a 60 anos inclusive e acima de 60 anos. 
O tempo de internação foi agrupado em períodos abaixo de 1 
no, de 1 a 5 anos inclusive e acima de 5 anos. 
A intensidade dos sintomas hipercinéticos foi avaliada se- 
gundo a escala.de BORDELEAU e cols (18) que agrupa os pon- 
tos em 1, 2 e 3 ou mais.
V- COMNTÃRIOS E RESULTADOS 
(A) - COMENTÁRIOS 
Com a finalidade de avaliar a incidencia da D.T. nos pe 
cientes internados no Hospital Colonia Santana, foram observe 
dos 574 pacientes, sendo 309 do sexo masculino e 265 do sexo 
feminino. 
Foram diagnosticados 89 casos de D.T. ( 15,50% ) nos pacien - 
tes examinados. 
Segundo o sexo, D.T. incidiu no sexo masculino em 13,59% e no 
sexo feminino em l7,74%. ( TABELA I ). 
Em relação ao grupo etário, foi mais freqüente na faixa de 50 
ã 60 anos no sexo masculino e na faixa acima de 60 anos no se 
xo feminino. ( TABELA II ). 
Geralmente os pacientes com esta síndrome discinética, esta - 
vam internados hã mais de 5 anos. ( TABELA III ). A 
O tempo de uso de neurolêpticos era geralmente prolongado see 
do acima de 5 anos em 65,96% no sexo feminino e 80,96% no se 
xo masculino. ( TABELA IV ). 
Em relaçao a intensidade da hiper-cinesia segundo a escala 
de Bordeleau e Cols(l8), notamos que a maior parte dos pacien 
tes que apresentavam D.T.,tendiam afazê-lo com certa intensi- 
dade. ( TABELA V ). 
Com referência ao componente de D.T. mais freqüente, os movi- 
mentos bucolinguomastigatõrios predominaram sendo o parâme 
tro para classificar o paciente como portador de D.T. no pre 
sente trabalho. ( TABELA VI ). 
Em relação ã medicação, verificamos que grande proporção dos 
pacientes fizeram uso de neurolépticos nas doses habituais , 
além de outras medicações como: anti-parkinsoniangs e anti _ 
histamínicos. ( ÍÀBÉU\VÍI).
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Não faziam uso de medicação neurolêptica atualmente, 7,l4% dos 
pacientes do sexo masculino e 14,89% do sexo feminino 
Quando o diagnóstico era considerado, a freqüência de D.T . em 
pacientes portadores de esquizofrenia, era significantemente ' 
maior do que naqueles com outros diagnósticos. (TABELA VIII). 
(B) - RESULTADOS ~í
TABELA I - DISCINESIA TARDIA SEGUNDO O SEXO 
__\_ _ I¬_ ' 
1 r
o6 
Masculino 13,59 
Femi ino _ 11,74 
T O A L 15,50 
SEXO 
'n
T
e Font : Prontuârios do Hospital Colônia Santana. 
TABELA II DISCINESIA TARDIA EM RELAÇAO AO GRUPO ETÃRIO 
N. DE PACIENTES 
GRUPO ETÃRIO HOMENS MULHERES 
<: 50 anos (30,95%) 10 (21,27%) 
50 Fa 60 anos (57,15%) 15 (31,93%) 
> 60 anos (11,90%) 22 (46,80%) 
T O T A L ( 100% ) 47 ( 100% ) 
Fonte: Prontuãrios do Hospital Colônia Santana.
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TABELA III - TEMPO DE INTERNAÇÃO E DISCINESIA TARDIA 
, 
N. DE PACIENTES 
TEMPO DE INTERNAÇÃO HOMENS MULHERES 
<I1 ano - O1 ( 2,125 ) 
lkfi 5 anos 08 (19,04%) 08 (17,02% ) 
>~5 anos 34 (80,96%) 38 (80,86% ) 
TOTAL: 42 (100%) 47 (100%) 
Fonte: Prontuários do Hospital Colonia Santana. 
TABELA IV - TEMPO DE USO DE MEDICAÇÃO NEUROLÉPTICA E DIS- 
CINESIA TARDIA 
N. DE PACIENTES 
TEMPO DE INTERNAÇÃO HOMENS MULHERES 
<í 1 ano O1 ( 2,12% ) - ,> - 
1F4 5 anos 15 (3l,9l% ) 08 (19,04%) 
É>5 anos 31 (65,96% ) 34 (80,95%) 
TOTAL: 47 (100%) 42 (100%) 
Fonte: Prontuários do Hospital Colônia Santana. 
TABELA V - INTENSIDADE DA DISCINESIA TARDIA SEGUNDO A ES- 
N. DE PACIENTES 
N9 DE PONTOS HOMENS MULHERES TOTAL 
1 12 ( 28,57%) 09 (19,14%) 
2 21 (50,9 %) 15 (3l,9l% 
3 ou mais 09 (21,43%) 23 (48,93%) 
TOTAL 
CALA DE BORDELEAU E COLS 
: 42 47 
Fonte: Prontuários do Hospital Colônia Santana.
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TABELA VI - FREQUÊNCIA DOS MOVIMENTOS BUCOLINGUOMASTIGATÕRIOS 
(MBLM), BALANÇO DE TRONCO (BT) E OUTROS MOVIMEN - 
TOS INVOLUNTÃRIOS (OMI) EM PACIENTES COM DISCINE- 
SIA TARDIA. 
N. DE PACIENTES 
TIPO DE 
HIPER-CINESIA 
HOMENS MULHERES T O T A L 
MBLM 42 ( 100% ) 47 ( 100% ) . 89 ( 100% ) 
BT 07 (16,66%) 11 (23,40%) '18 (20,2 2%) 
OMI 12 (28,57%) 15 (31,91%) 27 (30,33%) 
Fonte: Prontuãrios do Hospital Colônia Santana 
TABELA VII- TRATAMENTO MEDICAMENTOSO NOS PACIENTES COM DISCI- 
NESIA TARDIA
f 
HOMENS MULHERES 
Butirofenonas: 
Haloperidol (Haldol) 23 (54,76%) (85,10 %) 
(30,95%) Trifluperidol (Triperidol) 13 27,66 %) 
Fenotiazínicos: 
Levomepromazina (Neozine) 33 (78,57%) (97,87 %) 
Clorpromazina (Amplictil) 10 (23,80%) 40,42 ) 
Propericiazina (Neuleptil) 3 ( 7,14%) (40,42 %) 
Flufenazina (Anatensol) l ( 2,38%) 12,76%) 
Tioproperazina (Majeptil) - 6,38%) 
Antiparkinsonianos: 
Piperiden (Akineton) 7 ( 7,14%) (40,42 %) 
Tri-hexifenidil (Artane) - 10,63 %) 
Anti-histamínicos: 
Cloridrato de dibenzoparatia- 7 ( 7,14%) 
zida (Fenergan) 
23,40 %) 
Fonte: Prontuârios do Hospital Colônia Santana
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TA3ELA VIII - DIAGNÓSTICO PSIQUIÃTRIÇO E DIscINEsIA TARDIA 
DIAGNÓSTICO HOMENS MULHERES 
Esquizofrenia e 
seus tipos 
36 ( 85,72%) 20 ( 42,55% ) 
Psicose maníaco 
depressiva O1 ( 2,38 08 ( 17,02% ) 
Def. Mental 03 ( 7,14 04 ( 8,52% ) 
Demência 07 ( 14,89% ) 
Neurose 02 ( 4,76 
T O T A L : . 42 ( 100% ) 47 ( 100% ) 
Fonte: Prontuãrios do Hospital Colônia Santana.
colwslnmnçoms wmomms 
Desde l959, vários autores passaram a relatar uma síndrome 
neurolõgica que acometia pacientes tratados com neurolépti 
cos (6). 
Esta síndrome, foi denominada D.T. por Faurbye e se consti 
tui no maior obstáculo ao emprego de neurolêpticos por 
tempo prolongado (17). As drogas mais frequentemente asso- 
ciadas a esta síndrome são as fenotiazinas e haloperidol. 
Embora haja relato de casos espontâneos isto ê em pacien I I 
tes sem medicaçao neurolêptica, estes constituem achados' 
ocasionais quando comparados aos casos relacionados com as 
drogas ( l7, 26 ). 
A D.T. ocasionada por neurolépticos ocorre mais freqüente- 
mente em pessoas idosas, tratadas com estas drogas, por pe 
ríodo de tempo prolongado ( l0, 19, 22 ). As mulheres pare 
Cem Ser mais afetadas que os homens (6, 13), já outros au 
tores não concordam com a afirmativa (l8,26). 
~ - O quadro clínico das reaçoes discineticas, envolvem a par- 
te baixa da face com movimentos de mascar, morder, deglu - 
tir, movimentos da língua e lábios. Podem também estender- 
se aos músculos do tronco, com movimentos de balanço, osci 
lação e encolher dos ombros. Os membros inferiores podem 
ser atingidos com abdução e adução de coxas, flexão e ex 
~ - ~ z , - tensao de pes. Sao afetados tambem os musculos responsaveis 
pela postura. Em casos mais graves, existe uma dificuldade 
imensa de equilíbrio entre pescoço, cintura e pelve. 
Em decorrência destes danos, a lordose, com hiperextensão 
das costas e flexão do pescoço, ê a postura tipica dos pa 
cientes portadores desta sindrome. (26). 
A disfunçao pode atingir os músculos envolvidos com a res- 
piração gerando quadros de insuficiência respitarória (26) 
e uma freqüente complicação ê a pneumonite aspirativa, de 
vido z ao espasmo de glote que não raro está presente. 
(2, 3, 6 )- 
Todos estes movimentos podem ser associados ou não e podem 
variar de padrão, de paciente para paciente. 
Cada indivíduo apresenta um padrao único que se acentua c/ 
o "stress" emocional, a ansiedade e a distração. (26).
_]_2_ 
Usualmente a D.T. vem a ser observada em pacientes sob trata 
mento hã pelo menos 2 anos (19), ainda que haja relatos de 
sua ocorrência apõs vãrias semanas ou meses de exposição a 
neurolëpticos (13, 18). 
O quadro ê reversível no início de sua instalação, tornando- 
se posteriormente irreversível. (14). 
Hâ pelo menos dois tipos clínicos de D.T.: a persistente e a 
reversível. ' ` 
A remissão dos sintomas discinëticos, depois de 3 meses da 
parada do uso de neurolëpticos, pode ser considerada como ca 
racterística de discinesia reversível. A taxa de reversibi - 
lidade ê maior quanto mais jovens forem os pacientes. Hã re- 
latos de que um fato importante, ë o papel de fatores consti 
tucionais predisponentes para o desenvolvimento da D.T. 
- Assim alguns pacientes predisponentes podem desenvolver ' 
discinesia com pequeno tempo de uso de medicação, enquanto ' 
outros podem nunca apresentar D.T. apesar do prolongado uso 
destas drogas (13). 
mEcANisMo F1sIoPAToLöçIco QA D.T. 
A atividade da dopomina ( D.A.), em certos receptores dopami - 
nërgicos estriatais, está relacionada ao aparecimento da D.T . 
no homem ( 26 ). 
Os neurolêpticos atuam bloqueando receptores dopaminêrgicos no 
sistema nervoso central, produzindo uma "denervação química " 
prolongada, apõs o que alguns receptores passam a desenvolver ' 
uma hipersensibilidade por denervação, respondendo de maneira 
anormal ã qualquer dopamina que os alcance, isto ê, tornam- se 
hipersensíveis ã dopamina. (l6,26). 
Sabe-se que a via nigro-estriada ê composta de neurônios, cujos 
axõnios terminais estão difusamente espalhados pelo estriado ' 
( caudado e putãmen ). 
Os neurônios da substância nigra influenciam os do estriado a- 
través da liberaçao de dopamina. Quando o putamen e dopaminer 
gicamente "desnervado" pela interrupção da-via nigro-estriatal,
_ 13 _ 
A A a taxa de descarga espontanea do putamen aumenta em muito, tor 
nando-se hipersensível ã dopamina.(D.AJ 
A terapia com L-Dopa (precursor da dopamina ) pode ativã-los' 
excessivamente e causar aparecimentos de D.T. no parkinsonismo
0 
'
\ 
Exisuandbis tipos de receptores relacionados na patofisiologia' 
da D.T. Os pequenos neurônios estriatais são facilitados Hpela' 
D.A. e os neurônios maiores são inibidos por ela. 
Os dois tipos são igualmente susceptíveis ao bloqueio induzido 
^ ~ pelosneurolépticos: os neuronios facilitados pela D.A. sao blg 
queados por níveis normais de neurolépticos, nao bloqueando con 
tudo aqueles que são inibidos pela D.A. ( 13,21,26 ). 
A D.T. pode ser vista como uma resposta anormal hiperativa dos 
receptores facilitados pela D.A., enquanto que o parkinsonismo 
ê relacionado a uma resposta falha dos receptores por ela ini- 
bidos.
A \/Este fenomeno ê condizente com o ponto de vista de que Discine 
sia Tardia é Parkinsonismo representam extremos opostos de um 
espectro extrapiramidal de atividade dopaminérgica excessiva , 
ou insuficiente (12, 23). 
A desnervaçao prolongada pode levar ã anormalidadeslongas ou 
permanentes nos receptores, e isto pode explicar a natureza ' 
prolongada ou permanente das discinesias, 
As D.T. induzidas por neurolépticos frequentemente aparecem de 
pois da redução ou retirada da droga, o que pode ser explicado 
por um decrescimo do neurolêptico no estriado, permitindo que 
a D.A. alcance os receptores, fazendo supor com isso que o blg 
queio competitivo pode ser vencido por D.A. endõgena (26). 
A reserpina nao produz D.T., pois seu mecanismo de açao tem cg 
mo fator principal evitar o armazenamento de D.A. nos grânulos 
intra-neurais, provocando assim, sua depleÇãO e não bloqueando 
os receptores. (26)' 
Quando se usa anticolinergicos os movimentos mxnnmis podem au 
mentar,piorando a D.T. (l9)
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Estes medicamentos sao muito usados junto com os neurolépti- 
cos para evitar a síndrome parkinsonõide causada por estes , 
alterando o limiar de aparecimento das discinesias. 
Isto pode ser explicado pelo fato deles inibirem o sistema ' 
colinergico, o qual, por sua vez antagoniza o dopaminêrgico, 
liberando então o último e fazendo com que quantidades peque 
nas induzam às discinesias, o que não ocorreria se os pacien 
tes nao usassem este tipo de medicamento. 
D.T. severa é raramente observada em pacientes com parkinso- ' 
nismo severo e vice-versa. Os sintomas parkinsonõides hipoci:" 
nëticos, de rigidez e acinesia, agem reduzindo ou encobrindo 
a expressao da discinesia ( 5, 19, 26 ). 
FISIOPATOLOGIA ( ESQUEMA I ) 
"FEH)BACK" 
Taúatrfiide1xâthmçà3daêüivnkfie 
D¶nmDÉ&gima( mmenu>do'Tun1oveF' 
da D.A.) 
Inibição Estriado controle MedulaV - 'úäen ›____'_"; Substmxúa.nigra >_______;> (Camüxk*pu ) 
(gtivêäade dopaminérgica) 
' Atividade colinérgica
v 
Adammçmados 
Bloqueio dos receptores 
À 
M0Viment0S 
da D.A. Hipersensibilidade Bloqueig 
dopaminérgica :>>Neurolëptico 
Discinesia 
' fiäfiia 
Neurolëpticos 
J
I 
_ _ _ _ DiminÊiçã° 'Menor Controle Anticolinergicos --;‹ia atividade---9 A colinergica 
\/ _________; Receptores _______¿>Maior inibi-%>restriado 
Diminuição da dose desbloqueados Çã0 
ousnspamao
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A - Em conseqüencia do bloqueio, os receptores dopaminergicos se 
tornam hipersensíveis ã D.A. (16). 
Quando ocorre a suspensão brusca da droga, estes receptores' 
são " desbloqueados " e passam a agir de maneira exacerbada ã 
nível do estriado. Essa ação será representada por uma maior 
inibição a esse nível. (25). 
Em conseqüência, os estímulos controladores dos movimentos e 
que se dirigem ao neuronio motor medular, serao menos inten - 
sos ocasionando o descontrole dos movimentos e desencadeando' 
um estado de discinesia. 
O aparecimento da D.T. quando da vigência do tratamento neurg 
léptico seria conseqüente a uma hipersensibilidade dopaminer- 
gica que venceria o bloqueio imposto pelo neuroléptico (25). 
A hipersensibilidade seria decorrente da açao tipo "feed - 
back " do caudado-putãmem através de interneurõnios, reativan 
do os receptores bloqueados, numa tentativa de que a açao ini 
bitõria cesse. ( E¶1EmA 1)
VII - DISCUSSÃO 
Pelos resultados apresentados (TABELA I), verificou-se que 
a D.T. teve uma incidência dentro da encontrada na litera- 
tura para pacientes internados em hospital psiquiátrico. 
Certos autores citam incidência de 10 a 20% em trabalhosre 
centes (5, 13). - 
Segundo o sexo, mostrou maior percentagem de incidência pa 
ra o sexo feminino. Alguns estudos sugerem que as mulheres 
parecem ser mais afetadas que os homens (6, 14, 27).
, Através de varios estudos, foram demonstrados diversas ta- 
xas de incidência em homens e mulheres, pacientes com dano 
cerebral prêvio ou náo, neuroleptoterapia longa ou mais 
curta, idade mais avançada ou não, e por meio de análises' 
estatísticas, chegou-se ã conclusão de que a única variá- 
vel significativa é a idade, sendo esta a única responsá - 
vel não só pelas discinesias senis espontâneas, como tam- 
bêm pelo efeito irreversível do quadro, através da exacer- 
bação das modificações cerebrais por ela acarretada.(26). 
~ - Em relaçao ao grupo etario a D.T. foi mais frequentemente 
encontrada em pacientes idosos, com mais de 50 anos de ida 
de (18, 24, 26) TABELA II. Considerando-se o tempo de in - 
ternação, notou-se grande proporção de casos em pacientes' 
crônicos internados(TABELA III) - (17, 19, 25). 
Ela parece ser raramente observada em unidades de doenças 
psiquiátricas agudas (19). Talvez a grande proporção de pa 
4. ^ cientes cronicos, geralmente esquizofrenicos (TABELA VIII) 
internados no hospitalconsiderado, tenha contribuído _para 
tal resultado. 
Sabe-se que tais pacientes tendem a ser tratados com neura 
lêpticos por longos periodos. (18). 
A análise do tempo de uso de neurolõpticos mostrou que a 
maioria dos pacientes portadores de D.T., faziam uso de na 
urolêpticos por tempo prolongado (TABELA IV), consoante a 
~ ` 4- literatura que impoe a estas drogas a genese desta patolo- 
gia (4, 13, 17, 19, 24, 26).
_l7_ 
Apenas em um caso houve aparecimento da síndrome com alguns
~ meses de medicaçao neurolëptica. Certos autores citam que ê 
suficiente alguns meses ( mínimo de 6 meses ) para haver de 
sencadeamento de D.T. ( 13, 18). 
A maioria dos pacientes estava sendo tratada com neurolëpti 
cos e outras medicaçoes como anticonvulsivantes, benzodiaze 
pínicos e anti-histamínicos ( TABELA VII). 
Tais drogas muitas vezes encobrem a 'síndrome em suas manifestações 1 
niciais (26) e também diminuem a intensidade de D.T.; supoe 
se que a intensidade e a frequência desta síndrome seriam 
muito maiores se tais medicamentos fossem suspensos (13, 18, 
21, 26). 
A grande maioria dos pacientes com D.T. apresentavam a sin- 
tomatologia intensamente ( TABELA V ) e ainda estaria sendo 
atenuada, pois grande percentagem estavam usando neurolëpti 
cos e outras medicações. ( TABELA VII). Medicação anticoli 
nêrgica tenderia a agravar a sintomatologia. Sao medicamen- 
tos muito usados junto com os neurolêpticos para evitar a 
síndrome parkinsonõide causada por estes, mas alteram o li- 
miar de aparecimento das discinesias ( 13, 18, 19, 26 ). 
‹ _ 
Para estes autores, os anticolinêrgicos aumentariam a possi 
bilidade de ocorrência de D.T. e, por isto, condenam o seu 
uso preventivo, visando evitar alterações extrapiramidais ' 
em pacientes que estão recebendo neurolêpticos. Seu uso de- 
veria ser restringido somente aos casos no qual a redução '
~ da dose nao ê clinicamente recomendável. (14, 26). 
Outros sugerem que as drogas anticolinërgicas centrais pode 
riam ajudar ou prevenir o mascaramento da D.T. pela hipoci- 
nesia induzida pelos neurolëpticos. A descoberta precoce as 
sim da D.T. poderia levar ã sua remissão, através de uma di 
minuição paulatina da dose de neurolêpticos (26). 
~ ~ Este estudo propoe a administraçao curta de antiparkinsoni- 
ano em pacientes tratados com neurolêpticos, a fim de desco 
brir uma D.T. inicial, permitindo assim a prevenção do de- 
senvolvimento subsequente de formas incapacitantes da desor 
dem. 
Os movimentos bucolinguomastigatõrios seriam os elementos ' 
mais característicos da síndrome, sendo seguidos em menor 
proporçao de outros tipos de hipercinesia (TABELA VI) ( 18, 
21, 24, 25, 26).
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Tais manifestações não se restringem a pacientes crônicos inter 
nados em hospitais psiquiátricos, pois alguns autores (l3,l8 , 
19) citam alta prevalencia de D.T. em pacientes ambulatoriais , 
mesmo não possuindo idade avançada e submetidos a períodos cur- 
tos com neurolépticos. 
Neste estudo não foi verificado coexistência entre D.T. e outras 
alteraçoes extrapiramidais como o parkinsonismo. 
Alguns autores mostram que ambos podem coexistir num mesmo paci 
ente por mecanismos comuns basicos alterados (10). 
Ha uma tendencia em associar aos neurolépticos, antiparkinsonia 
nos com o intuito de prevenir o aparecimento dos sintomas ex - 
trapiramidais ( ll,l2), porém, outros autores são contrários a 
esta associaçao, justificando: 
l- OS ântiparkinSOnianOS causam uma série de efeitos colaterais 
indesejáveis ( 5,14); 
2. algumas drogas antiparkinsonianas, como o tri-hexifenidil , 
podem desencadear quadros alucinatõrios (8, 10 ); 
3. podem isoladamente provocar quadro extrapiramidal irreversí- 
vel (l6); 
4. agravam os quadros de D.T. pré-estabelecidos ( l,l8,l9,26 ). 
Deve ser feito disgnõstico diferencial de D.T. com outras sín - 
dromes extrapiramidais como: neurodislepsia, síndrome parkinso- 
niano, acatisia, coreoatetose e balismo. ( 1,6). 
Citaremos as tentativas terapeuticas de D.T.: 
(A) - Reserpina: droga antipsicõtica e anti-hipertensiva, que 
depleta- a dopamina cerebral, impedindo seu armazenamento 
( 16, 26, 27 ); 
(B) - Tetrabenazina: que também impede o armazenamento de cate- 
colaminas, e que comparado com a reserpina 
é menos hipotensora e de efeito mais imediato àquela (8 , 
24); 
(C) - Pimozide: umabutirofenona de ação bloqueadora dos receptg 
res dopaminérgicos¡ foi utilizada com certo su- 
cesso. (l7);
D) - 
E) - 
F) - 
G) - 
H) - 
(I) - 
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Pimozide e Tetrabenazina: esta associaçao foi eficaz em 
' 
8 de 9 pacientes com discine- 
sia. Porém, após 3 meses, a discinesia ocorreu novamen- 
te em metade dos pacientes, agora com menor intensidade. 
(20): 
Fenotiazínicos e Haloperidol: drogas antipsicõticas com 
grande efeito bloqueador' 
dos receptores dopaminërgicos, que foram descritos como 
maiores causadores das discinesias, causadas por elas ' 
próprias, ou por drogas similares. 
Com a redução da droga ou com a sua retirada, os sinto- 
mas reaparecem, e por outro lado, em doses terapêuticas 
para a D.T.; houve acentuação dos sintomas parkinsonia- 
nos. Então as butirofenonas e os fenotiazínicos, além de 
acentuarem o parkinsonismo, não são drogas indicadas no 
tratamento da D.T., já que podem induzir o seu apareci - 
mento e mesmo porque com a sua retirada, os sintomas dis 
cinëticos reaparecem ( 8,22). 
Por outro lado, poderíamos provocar um círculo vicioso: 
aparecimento de discinesia, aumento da dose, iatrggeni 
zando ainda mais o paciente; 
Lítio: droga utilizada na mania, fase aguda, teve bons' 
resultados em 6 pacientes com discinesia (l7); 
Amantadine: agente ativiral, efetivo contra o parkinso- 
nismo, nao provou ser benéfico na maioria ' 
dos pacientes com discinesia (7, 15); 
Papaverina: antagonista de dopamina cerebral, diminuiu a 
discinesia em 3 pacientes (9); 
Colinêrgicos: com seu emprego houve piora ou ate pro 
vocou Q aparecimento de D.T. (3). 
Inclusive a discinesia pode aparecer quan 
do se usa somente o anticolinërgico, sem droga neurolép 
tica ( l, 16, 26 );
(J) - FiSi0SfiigmiHä= substância que aumenta o nível da acetilco 
(K) - Clonazepam: citam-se bons resultados deste derivado benzg 
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' lina cerebral demonstrou pouca melhora nos 
casos em que a D.T. já era um quadro instalado (10 ; 
diazepínico (17). 
Seria de se esperar que as drogas depressoras do conteúdo 
de dpamina do gênglio basal ( reserpina , tetrabenazina) 
os agentes bloqueadores dos receptores dopaminërgicos .. 
( butirofenonas, fenotiazínicos ) e as substâncias que au 
mentam o nível de acetilcolina cerebral ( fisostigmina ) 
melhorassem os pacientes com D.T. Contudo, os resultados' 
dos tratamentos da D.T., têm sido pouco animadores (l8). 
Após estas consideraçoes nota-se que nao existe uma droga efeti 
va no tratamento da discinesia, embora os tranquilizantes maio- 
res na opinião de alguns autores sejam o tratamento de escolha, 
para os pacientes esquizofrênicos, mesmo quando houver necessi- 
dade de usã-los por longos períodos (l5, 18, l9 ). 
O tratamento deve ser dirigido com o intuito de se prevenir o 
aparecimento das discinesias, considerando o seguinte: 
(1) - 
(2) - 
(3) - 
(4) - 
Nao manter neurolépticos por longo tempo. Com a finalida 
de de se diagnosticar a discinesia precocemente, há auto 
res que sugerem pausa de 6 em 6 meses (23); 
Desde que a discinesia seja diagnosticada, os antiparkin 
sonianos devem ser suspensos imediatamente (3) ; 
Observar o paciente durante longo tempo ( 3 a 6 meses ), 
após a retirada da droga neuroléptica, para diagnosticar 
uma possível D.T. (23); 
Pacientes crônicos podem ser mantidos sem neurolépticos 
(l2, 23), usando a chamada " Terapia Moral", que inclui' 
comunidades terapêuticas, terapia ocupacional ( laborte- 
rapia e praxiterapia ). (12),
_2]__
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(5) - Atender os pacientes com mais freqüencia, " vigiá-los" 
mais de perto, até para podermos usar o sistema de "free- 
holiday" ( interrupção do uso de drogas, em geral neurolépticas 
durante finais de semana e feriados, em pacientes que necessi - 
tam usá-los por longo tempo ou ininterruptamente; (26). 
(6) - Nao usar indiscriminadamente todo o arsenal terapeutico , 
pois o resultado desta cura rápida pode levar a uma D.T. 
que ê trágica, incõmoda e geralmente irreversível para o doen - 
te. Devemos refletir sobre o fato de que se este pudesse opinar 
provavelmente acharia o preço muito alto e, talvez não se dispu 
sesse a pagá-lo. (26)
VIII -
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CONCLUSÃD 
ø , ' Da analise da serie de casos de Discinesia Tardia foi 
possível concluir: 
l. - A maior incidência de Discinesia Tardia ocorreu' 
- as em pacientes psiquiatricos cronicos, idosos, se 
xo feminino, que receberam tratamento com psico- 
trópicos, em especial os neurolepticos, por tempo pro 
longado. 
2. - A grande maioria dos pacientes apresentavam in - 
tensa sintomatologia, sendo os movimentos buco - 
linguomastigatôrios característicos da síndrome. 
3. - As drogas mais frequentemente relacionadas com a 
patologia, foram as Butirofenonas ( Haloperidol) 
e os Fenotiazínicos ( Levomepromazina ). 
4. - A grande proporção de pacientes portadores de D. 
T. eram esquizofrênicos. 
5. - Nao ha tratamento químico efetivo. Este deve di 
rigir-se no intuito de prevenir o estabelecimen 
to do quadro.
Ol. 
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